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  آﻧﺰﻳﻢ اﺻﻠﻲ(DP6G) ﻓﺴﻔﺎت دﻫﻴﺪروژﻧﺎز 6ﮔﻠﻮﻛﺰ 
ﻓﺴﻔﻮﮔﻠﻮﻛﻮﻧﺎت -6 ﺑﻪ (P6G ) ﻓﺴﻔﺎت6در ﺗﺒﺪﻳﻞ ﮔﻠﻮﻛﺰ 
 ﻋﻠﺖ ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ DP6Gﻛﻤﺒﻮد آﻧﺰﻳﻢ (. 1 ) اﺳﺖ(GP6)
اﻳﻦ ﻧﻘﺺ آﻧﺰﻳﻤﻲ واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ . اﺳﺖ اﻧﺴﺎن آﻧﺰﻳﻤﻲ-زردي
ﺟﻨﺲ ﺑﻴﺶ از ﻣﻴﻠﻴﻮن ﻫﺎ ﻧﻔﺮ در ﺳﺮاﺳﺮ دﻧﻴﺎ را درﮔﻴﺮ 
 ژن اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ ﺑﺮ روي ﺑﺎزوي ﺑﻠﻨﺪ .(2)ﻛﺮده اﺳﺖ 
ارد، ﻟﺬا ﻧﻘﺺ آن از اﻟﮕﻮي  ﻗﺮار دX ﻛﺮوﻣﻮزوم (82Q)
 ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ. ﺗﻮارﺛﻲ ﻣﻐﻠﻮب واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﺟﻨﺲ ﭘﻴﺮوي ﻣﻲ ﻛﻨﺪ
 ﻛﺎﻣﻞ اﻳﻦ ﻧﻘﺺ در اﻓﺮاد ﻣﺬﻛﺮ روي ﻣﻲ دﻫﺪ و ﻇﻬﻮر
   ﻛﻤﺒﻮد اﻳﻦ آﻧﺰﻳـﻢ(.3)ﻧﺎﻗﻞ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ  اﻏﻠﺐ ﻣﺆﻧﺚ ﺟﻨﺲ
  
در دوره ﻛﻮدﻛﻲ ﻣـﻲ ﺗﻮاﻧـﺪ ﺑـﻪ ﺻـﻮرت زردي ﻧـﻮزادي 
  ﺧ ــﻮد را ﻧ ــﺸﺎن دﻫ ــﺪ و ﺑﺎﻋــﺚ ﻛﺮﻧﻴﻜﺘ ــﺮوس ﺑ ــﺎ ﺳ ــﻄﻮح 
ﺗﻈ ــﺎﻫﺮات ﻛﻼﺳــﻴﻚ (. 1)ﺗ ــﺮ ﺑﻴﻠ ــﻲ روﺑ ــﻴﻦ ﺷ ــﻮد ﺎﻳﻴﻦﭘ ــ
   ﺑﻪ ﺻـﻮرت ﻛـﻢ ﺧـﻮﻧﻲ ﻫﻤﻮﻟﻴﺘﻴـﻚ ﺣـﺎد  DP6Gﻛﻤﺒﻮد
 ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ اﮔﺮ ﺑﻪ دﻧﺒﺎل ﻣﺼﺮف ﺑـﺎﻻي ﻣـﻮاد اﻛـﺴﻴﺪان 
 .(4،5)ﻣﻮﺟـﻮد در ﺑـﺎﻗﻼ ﺑﺎﺷـﺪ ﻓﺎوﻳـﺴﻢ ﻧﺎﻣﻴـﺪه ﻣـﻲ ﺷـﻮد 
 از ﻧﻈﺮ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻃﺒﻴﻌﻲ اﺳﺖ DP6Gﻛﻮدك ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻛﻤﺒﻮد 
  ي اﻛـﺴﻴﺪان ﻗـﺮار و ﻫﻨﮕـﺎﻣﻲ ﻛـﻪ در ﻣﻌـﺮض آﺳـﻴﺐ ﻫـﺎ
ﭼﻨﺪ ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از ﺗﻤـﺎس . ﻣﻲ ﮔﻴﺮد ﻋﻼﻣﺖ دار ﻣﻲ ﺷﻮد 
  ﻃﻲ . ﺑﺎ ﻣﻮاد اﻛﺴﻴﺪان ﻛﻮدك ﺑﻲ ﻗﺮار ﻳﺎ ﺑﻲ ﺣﺎل ﻣﻲ ﺷﻮد 
  
  :ﭼﻜﻴﺪه
.  اوﻟﻴﻦ آﻧﺰﻳﻢ در ﻣﺴﻴﺮ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ ﭘﻨﺘﻮز ﻓﺴﻔﺎت ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ(DP6G ) ﻓﺴﻔﺎت دﻫﻴﺪروژﻧﺎز6ﮔﻠﻮﻛﺰ  :زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف
ﻛﻤﺒﻮد اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ ﺑﺎﻋﺚ . اﻳﻦ ﻣﺴﻴﺮ در از ﺑﻴﻦ ﺑﺮدن ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺖ ﻫﺎي اﻛﺴﻴﺪان در ﺑﺪن ﻧﻘﺶ ﻣﻮﺛﺮي را اﻳﻔﺎ ﻣﻲ ﻛﻨﺪ
در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺳﺘﻔﺎده از روش ﻓﻠﻮرﺳﺎﻧﺲ ﻟﻜﻪ اي . ﮔﺮددﻛﺎﻫﺶ اﺣﻴﺎء اﻧﺮژي ﮔﻠﺒﻮل ﻫﺎي ﻗﺮﻣﺰ و ﻫﻤﻮﻟﻴﺰ ﻣﻲ
  . در ﻧﻮزادان ﺗﺎزه ﻣﺘﻮﻟﺪ ﺷﺪه ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖDP6G ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻣﻴﺰان ﻓﺮاواﻧﻲ ﻛﻤﺒﻮد آﻧﺰﻳﻢ ﺟﻬﺖ
 ﻧﻮزاد ﺗﺎزه ﺑﻪ دﻧﻴﺎ آﻣﺪه ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺳﺮم ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪ 0421ﺗﺤﻠﻴﻠﻲ از ﺑﻨﺪ ﻧﺎف -در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻮﺻﻴﻔﻲ: روش ﺑﺮرﺳﻲ
اﻃﻼﻋﺎت دﻣﻮﮔﺮاﻓﻴﻚ ﺷﺎﻣﻞ .  ﺗﻌﻴﻴﻦ ﮔﺮدﻳﺪDP6Gو ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از روش ﻓﻠﻮرﺳﺎﻧﺲ ﻟﻜﻪ اي ﻣﻴﺰان ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ 
 داده ﻫﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از .  در ﺧﺎﻧﻮاده و ﺑﺮرﺳﻲ ﻋﻠﺖ زردي ﺗﻜﻤﻴﻞ ﺷﺪDP6Gﻣﺤﻞ زﻧﺪﮔﻲ، ﺟﻨﺲ، ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻛﻤﺒﻮد 
 .و آزﻣﻮن ﻛﺎي دو ﻣﻮرد ﺗﺠﺰﻳﻪ و ﺗﺤﻠﻴﻞ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ SSPS ﻧﺮم اﻓﺰار آﻣﺎري
 ﻧﻔﺮ 3از ﺑﻴﻦ اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ، .  ﺑﻮدﻧﺪDP6Gدﭼﺎر ﻛﻤﺒﻮد ( %2/3) ﻧﻔﺮ 92  ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ،0421از ﻛﻞ  :ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
ﺑﻴﻦ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي ﻣﻮرد . ﻛﻤﺒﻮد ﺧﻔﻴﻒ ﺗﺎ ﻣﺘﻮﺳﻂ داﺷﺘﻨﺪ%( 98/7)  ﻧﻔﺮ62 و  DP6Gﻛﻤﺒﻮد ﺷﺪﻳﺪ آﻧﺰﻳﻢ%( 01/3)
  (.P<0/100) داري ﺑﺎ ﻛﻤﺒﻮد آﻧﺰﻳﻢ داﺷﺘﻨﺪ ﻲﺑﺮرﺳﻲ و ﻛﻤﺒﻮد آﻧﺰﻳﻢ، ﻓﻘﻂ ﻣﻮارد ﺑﺴﺘﺮي ﺑﻪ ﻋﻠﺖ زردي ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨ
و ﺧﻄﺮاﺗﻲ ﻛﻪ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري  DP6G ﺘﺮي ﺷﺪن ﻧﻮزادان ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻛﻤﺒﻮدﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ درﺻﺪ ﺑﺎﻻي ﺑﺴ :ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي
ﻧﺪ در آﻳﻨﺪه ﺑﺮاي ﺑﻴﻤﺎران اﻳﺠﺎد ﻛﻨﺪ و ﻧﻈﺮ ﺑﻪ ارزان ﺑﻮدن ﺗﺴﺖ ﻓﻠﻮرﺳﻨﺖ ﻟﻜﻪ اي، ﻣﻲ ﺗﻮان از  ﺗﻮاﻫﻤﻮﻟﻴﺘﻴﻚ ﻣﻲ
  .اﻳﻦ ﺗﺴﺖ ﺟﻬﺖ ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي ﻧﻮزادان ﺗﺎزه ﻣﺘﻮﻟﺪ ﺷﺪه اﺳﺘﻔﺎده ﻛﺮد
 
  .ﻧﻮزاد  ﻓﺴﻔﺎت دﻫﻴﺪروژﻧﺎز،6ﮔﻠﻮﻛﺰ ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي،،ﺷﻴﻮع:واژه ﻫﺎي ﻛﻠﻴﺪي
            دﻛﺘﺮ ﺳﻴﺪ ﻣﺤﻤﺪ ﻛﺎﻇﻢ ﻧﻮرﺑﺨﺶ و ﻫﻤﻜﺎران           در ﻧﻮزادان            ﻓﺴﻔﺎت دﻫﻴﺪروژﻧﺎز6ﮔﻠﻮﻛﺰ آﻧﺰﻳﻢ  ﻓﺮاواﻧﻲ ﻛﻤﺒﻮد ﺗﻌﻴﻴﻦ
 
13 
 ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از ﺗﻤﺎس دﭼﺎر اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﺘﻮﺳﻂ 84  ﺗﺎ 42
، ﺗﻬﻮع، ( درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد83ﺗﺎ )درﺟﻪ ﺣﺮارت ﺑﺪن 
  اﺳﻬﺎل و ﺑﻪ ﻧﺪرت اﺳﺘﻔﺮاغ  درد ﭘﺸﺖ، درد ﺷﻜﻤﻲ،
ﭼﻨﺪ ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ ﻛﻮدك ﻳﺎ واﻟﺪﻳﻦ ﻣﺘﻮﺟﻪ ﺗﻐﻴﻴﺮ . ﻣﻲ ﺷﻮد
ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ و ﺗﻘﺮﻳﺒﺎً ( ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﻴﻨﻮري) رﻧﮓ ادرار
در ﻣﻌﺎﻳﻨﻪ، . در ﻫﻤﻴﻦ زﻣﺎن زردي ﺑﻴﻤﺎر آﺷﻜﺎر ﻣﻲ ﮔﺮدد
ﻛﻮدك رﻧﮓ ﭘﺮﻳﺪه و ﺗﺎﻛﻴﻜﺎرد اﺳﺖ و در ﻣﻮارد ﺷﺪﻳﺪ 
ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻋﻼﺋﻢ ﺷﻮك ﻫﻴﭙﻮﻟﻤﻴﻚ ﻳﺎ ﺑﻪ ﻧﺪرت 
ﻣﺸﻜﻞ اﺻﻠﻲ در ارﺗﺒﺎط  (.3)ﻧﺎرﺳﺎﺋﻲ ﻗﻠﺒﻲ را ﻧﺸﺎن دﻫﺪ 
 ﺷﻴﻮع ﻓﺼﻠﻲ ﻓﺎوﻳﺴﻢ در ﻛﺸﻮر اﺳﺖ DP6Gﺑﺎ ﻛﻤﺒﻮد 
ﻛﻪ ﺑﻪ ﺣﻤﻠﻪ ﻫﺎي ﺷﺪﻳﺪ آﻧﻤﻲ ﻫﻤﻮﻟﻴﺘﻴﻚ ﻣﻨﺠﺮ ﻣﻲ ﮔﺮدد 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت زﻳﺎدي در (. 6)و ﺗﻬﺪﻳﺪ ﻛﻨﻨﺪه ﺣﻴﺎت اﺳﺖ 
 DP6Gﻧﻘﺎط ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺟﻬﺎن در ﻧﻮزادان ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻛﻤﺒﻮد 
اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﻌﻀﻲ از آن ﻫﺎ ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ واﺑﺴﺘﮕﻲ 
 در. ﻴﻤﺎري ﺑﻪ ﻧﮋاد و ﻳﺎ ﮔﺮوه ﻫﺎي ﻗﻮﻣﻲ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪاﻳﻦ ﺑ
  درﺻﺪ42/5، DP6Gاﻳﺮان ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﺷﻴﻮع ﻛﻤﺒﻮد آﻧﺰﻳﻢ 
در ﺑﻴﻦ اﺳﺘﺎن ﻫﺎي (. 7)در اﻳﺮاﻧﺸﻬﺮ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ 
  از ﺑﻴﻤﺎري در %( 21/7)ﻫﻤﺠﻮار ﻧﻴﺰ ﺷﻴﻮع ﺑﺎﻻﻳﻲ 
  در (. 8)داﻧﺶ آﻣﻮزان ﻳﺎﺳﻮج ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ 
ﻴﻦ  در ﺑDP6Gﻤﺒﻮد ي ﻛﻮﺷﺎ و ﻫﻤﻜﺎران ﺷﻴﻮع ﻛﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 ﮔﺰارش ﺷﺪ  درﺻﺪ2/1ﻧﻮزادان اﻳﻜﺘﺮﻳﻚ در زﻧﺠﺎن 
اﻛﺜﺮ ﭘﮋوﻫﺸﮕﺮان ﺗﻮﺻﻴﻪ ﻣﻲ ﻛﻨﻨﺪ ﻛﻠﻴﻪ ﻧﻮزادان ﺑﻌﺪ (. 6)
 آزﻣﺎﻳﺶ ﺷﻮﻧﺪ و ﺑﺎ DP6Gاز ﺗﻮﻟﺪ از ﻧﻈﺮ ﻛﻤﺒﻮد 
ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ اﻳﻦ ﻧﻮزادان ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﺣﺘﻤﺎل اﺑﺘﻼ ﺑﻪ اﻳﻜﺘﺮ، از 
ﺗﺮﺧﻴﺺ زود ﻫﻨﮕﺎم ﻧﻮزاد ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي و واﻟﺪﻳﻦ را از 
(. 1)ﺧﻄﺮات اﺣﺘﻤﺎﻟﻲ ﻛﻤﺒﻮد اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ ﻣﻄﻠﻊ ﻧﻤﺎﻳﺪ 
ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي در ﺑﺪو ﺗﻮﻟﺪ از ﻃﺮﻳﻖ آزﻣﺎﻳﺶ ﺧﻮن ﺑﻨﺪ ﻧﺎف، 
ﻫﺎي ﺟﻬﺖ ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي از ﺑﺮوز زردي ﺷﺪﻳﺪ و ﻣﺸﻜﻞ
(. 9)ﻋﺼﺒﻲ در ﻛﺸﻮرﻫﺎي ﺑﺎ ﺷﻴﻮع ﺑﺎﻻ ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﺷﺪه اﺳﺖ 
از آﻧﺠﺎ ﻛﻪ ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي در ﻧﻮزادان ﺑﺎ روش ﻫﺎي 
ﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻫﻤﻴﺖ ارزان اﻣﻜﺎن ﭘﺬﻳﺮ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ و ﺑ
 و DP6Gاز ﻋﻮارض ﻛﻤﺒﻮد آﻧﺰﻳﻢ ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي 
ﻋﻮاﻗﺐ آن، در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ اﺳﺘﻔﺎده از روش 
ﻓﻠﻮرﺳﺎﻧﺲ ﻟﻜﻪ اي ﺟﻬﺖ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻣﻴﺰان ﻓﺮاواﻧﻲ 
در ﻧﻮزادان ﺗﺎزه ﻣﺘﻮﻟﺪ ﺷﺪه  DP6Gﻛﻤﺒﻮد آﻧﺰﻳﻢ 
  .ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ
  
  :روش ﺑﺮرﺳﻲ
 51در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ي ﺗﻮﺻﻴﻔﻲ و ﺗﺤﻠﻴﻠﻲ ﻛﻪ از 
در ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎي  0931 ﻣﺮداد ﺳﺎل 51ﻦ ﺗﺎ ﻓﺮوردﻳ
اﻧﺠﺎم ﺷﺪ، ﺟﺎﻣﻌﻪ آﻣﺎري ﻛﻠﻴﻪ ﻧﻮزادان ﺗﺎزه ﺷﻬﺮﻛﺮد 
 و 0/800ﺑﺮاي اﻧﺠﺎم ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ دﻗﺖ . ﻣﺘﻮﻟﺪ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ
ﺣﺠﻢ  درﺻﺪ 03 درﺻﺪ و ﺷﻴﻮع 59ﺿﺮﻳﺐ اﻃﻤﻴﻨﺎن 
 ﻧﻮزاد در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ ﻛﻪ ﺑﻪ روش 0421ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﻌﺎدل 
اﺑﺘﺪا ﺑﺮاي . ﻧﺪﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﻴﺮي آﺳﺎن وارد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪ
واﻟﺪﻳﻦ، ﺗﻮﺿﻴﺤﺎﺗﻲ در ﻣﻮرد اﻫﺪاف ﭘﮋوﻫﺶ و ﻧﺤﻮه 
ﺳﭙﺲ در ﺻﻮرت رﺿﺎﻳﺖ . ﻫﻤﻜﺎري آن ﻫﺎ داده ﺷﺪ
ﺑﺮاي ﻫﺮ ﻧﻮزاد ﭘﺮﺳﺸﻨﺎﻣﻪ اي ﺗﻜﻤﻴﻞ ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ واﻟﺪﻳﻦ، 
، (ﺗﺮم ﻳﺎ ﭘﺮه ﺗﺮم)در آن ﺗﺎرﻳﺦ زاﻳﻤﺎن و وﺿﻌﻴﺖ ﻧﻮزاد 
ﻣﺤﻞ ﺗﻮﻟﺪ و ﺳﻜﻮﻧﺖ واﻟﺪﻳﻦ، ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻛﻤﺒﻮد آﻧﺰﻳﻢ 
 ﺳﺎﺑﻘﻪ زردي در ﻧﻮزادان ﻗﺒﻠﻲ و ﺳﺎﻳﺮ در ﻓﺎﻣﻴﻞ، DP6G
اﻃﻼﻋﺎت ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺳﻦ ﺣﺎﻣﻠﮕﻲ، ﺟﻨﺲ ﻧﻮزاد، آدرس 
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﺎ ﺗﻮﻟﺪ ﻧﻮزاد ﻳﻚ . و ﺗﻠﻔﻦ ﺗﻤﺎس ﺛﺒﺖ ﮔﺮدﻳﺪ
ﺳﻲ ﺳﻲ ﺧﻮن از ﺑﻨﺪ ﻧﺎف ﻧﻮزادان ﺗﻮﺳﻂ ﭘﺮﺳﻨﻞ 
زاﻳﺸﮕﺎه و اﺗﺎق ﻋﻤﻞ ﮔﺮﻓﺘﻪ و ﺑﻪ ﻟﻮﻟﻪ ﺣﺎوي ﺳﻴﺘﺮات 
اري درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد ﻧﮕﻬﺪ 2- 8دﻣﺎي  در ﻣﻨﺘﻘﻞ ﺷﺪ و
ﺟﻤﻊ آوري  در ﭘﺎﻳﺎن ﻫﺮ ﺷﻴﻔﺖ ﻛﺎري ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ. ﮔﺮدﻳﺪ
ﺑﻪ آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺳﻠﻮﻟﻲ و ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ داﻧﺸﮕﺎه  و
 ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ ﻣﻮرد  ﺳﺎﻋﺖ84- 27ﭘﺲ از . ارﺳﺎل ﺷﺪ
روش اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ . ﮔﺮﻓﺖ آزﻣﺎﻳﺶ ﻗﺮار
 (tnecseroulf tset tops )اي، ﻓﻠﻮرﺳﺎﻧﺲ ﻟﻜﻪDP6G
 DP6G ﻛﺎﺗﺎﻟﻴﺘﻴﻚ آﻧﺰﻳﻢ  اﺳﺎس اﻳﻦ روش ﻓﻌﺎﻟﻴﺖﺑﻮد،
 ﻓﺴﻔﻮﮔﻠﻮﻛﻮﻧﺎت و -6 ﻓﺴﻔﺎت ﺑﻪ 6در ﺗﺒﺪﻳﻞ ﮔﻠﻮﻛﺰ 
 اﺳﺖ و اﻳﻦ ﻓﺎﻛﺘﻮر 2HPDAN ﺑﻪ PDANاﺣﻴﺎء ﻫﻤﺰﻣﺎن 
 ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ، ﺧﺎﺻﻴﺖ 563زﻳﺮ ﻧﻮر ﻣﺎوراء ﺑﻨﻔﺶ ﺑﺎ ﻃﻮل ﻣﻮج 
 ﻓﻠﻮرﺳﺎﻧﺲ دارد ﻛﻪ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻛﻴﺖ ﻛﻴﻤﻴﺎ ﭘﮋوﻫﺎن
ﻲ ﺷﺪت ﻧﻮر ﻓﻠﻮرﺳﺎﻧﺲ و ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻤ. اﻳﺮان اﻧﺠﺎم ﺷﺪ
  : ﺑﻪ ﺳﻪ ﺑﺨﺶ ﺗﻘﺴﻴﻢ و ﻣﻮرد ارزﻳﺎﺑﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ
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ﺑﻴﺶ ) ﻓﻠﻮرﺳﺎﻧﺲ ﻗﻮي ﺑﻪ ﻣﻌﻨﻲ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻃﺒﻴﻌﻲ آﻧﺰﻳﻢ -1
 ﻓﻠﻮرﺳﺎﻧﺲ ﺿﻌﻴﻒ -2، (ﮔﻠﺒﻮل ﻫﺎي ﻗﺮﻣﺰ ﺳﺎﻟﻢ% 08از 
 ﻓﻠﻮرﺳﺎﻧﺲ -3ﺑﻪ ﻣﻌﻨﻲ ﻛﻤﺒﻮد ﺧﻔﻴﻒ ﺗﺎ ﻣﺘﻮﺳﻂ آﻧﺰﻳﻢ و 
  % 04ﻛﻤﺘﺮ از )ﻣﻨﻔﻲ ﺑﻪ ﻣﻌﻨﻲ ﻛﻤﺒﻮد ﺷﺪﻳﺪ آﻧﺰﻳﻢ 
 ﻧﻬﺎﻳﺖ اﻃﻼﻋﺎت ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه در(. ﮔﻠﺒﻮل ﻫﺎي ﻗﺮﻣﺰ ﺳﺎﻟﻢ
 و آزﻣﻮن ﻛﺎي دو ﻣﻮرد  SSPSﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻧﺮم اﻓﺰار
  .ﺗﺠﺰﻳﻪ و ﺗﺤﻠﻴﻞ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ
  
  :ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
  ( % 2/3) ﻧﻔﺮ 92  ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ0421از ﻛﻞ 
  
 ﻧﻔﺮ 3ﺑﻮدﻧﺪ از ﺑﻴﻦ اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ، DP6G دﭼﺎر ﻛﻤﺒﻮد 
ﺑﻴﻤﺎري ﻣﺘﻮﺳﻂ و %( 31/8) ﻧﻔﺮ 4ﺑﻴﻤﺎري ﺷﺪﻳﺪ، %( 01/3)
ﺑﻴﻦ ﻛﻤﺒﻮد . ﺑﻴﻤﺎري ﺧﻔﻴﻒ داﺷﺘﻨﺪ%( 57/9) ﻧﻔﺮ 22
  ارﺗﺒﺎط ( =P0/575) ﺑﺎ ﺟﻨﺴﻴﺖ ﻧﻮزاد DP6G
  (.1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره ) ﻣﻌﻨﻲ داري ﻳﺎﻓﺖ ﻧﺸﺪ
ﺑﻴﻦ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ و ﻛﻤﺒﻮد آﻧﺰﻳﻢ، ﻓﻘﻂ 
ﺑﺴﺘﺮي ﺑﻪ ﻋﻠﺖ زردي ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﺎ ﻛﻤﺒﻮد آﻧﺰﻳﻢ 
 ﺑﻴﻦ وﺿﻌﻴﺖ ﻧﻮزاد، ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻓﺎﻣﻴﻠﻲ و (P<0/100)داﺷﺖ 
 DP6Gاﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري و ﻣﺤﻞ زﻧﺪﮔﻲ ﺑﺎ ﻛﻤﺒﻮد آﻧﺰﻳﻢ 
  (.2ﺷﻤﺎره  ﺟﺪول) ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﺪﺳﺖ ﻧﻴﺎﻣﺪ
  
  
  و ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ آن در دو ﺟﻨﺲ DP6Gﺗﻮزﻳﻊ ﻓﺮاواﻧﻲ ﻛﻤﺒﻮد آﻧﺰﻳﻢ  :1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
  DP6G ﺳﻄﺢ آﻧﺰﻳﻢ ﻏﻴﺮ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﻃﺒﻴﻌﻲ
 (درﺻﺪ)ﺪاد ﺗﻌ (درﺻﺪ)ﺗﻌﺪاد  ﻣﺘﻐﻴﺮ
 ﺟﻤﻊ
داري ﺑﺮ ﺳﻄﺢ ﻣﻌﻨﻲ 
 اﺳﺎس آزﻣﻮن ﻛﺎي دو
 336%(001) 31%(2) 026%(89) ﻣﺬﻛﺮ
 706%(001) 61%(2/6 ) 195%(79/4) ﻣﻮﻧﺚ
 0421%(001) 92%(2/3 ) 1121%(79/7) ﺟﻤﻊ
 0/75





  ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲDP6G ﺗﻮزﻳﻊ ﻓﺮاواﻧﻲ ﻛﻤﺒﻮد آﻧﺰﻳﻢ :2 ﺟﺪول ﺷﻤﺎره
  DP6Gﺳﻄﺢ آﻧﺰﻳﻢ  ﻏﻴﺮ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﻃﺒﻴﻌﻲ
 (درﺻﺪ)ﺗﻌﺪاد  (درﺻﺪ)ﺗﻌﺪاد  ﻫﺎﻣﺘﻐﻴﺮ
داري ﺑﺮ ﻲ ﺳﻄﺢ ﻣﻌﻨ
 اﺳﺎس آزﻣﻮن ﻛﺎي دو
 72%(2/3) 9311%(79/7) ﺗﺮم
 وﺿﻌﻴﺖ ﻧﻮزاد
 2%(2/7) 27%(79/3) ﭘﺮه ﺗﺮم
 0/96
 0 9%(001) ﺑﻠﻲ
 ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻓﺎﻣﻴﻠﻲ ﻛﻤﺒﻮد آﻧﺰﻳﻢ
 92%(2/4) 2021%(79/6) ﺧﻴﺮ
 1
 8(%1/1) 017%(89/9) ﺷﻬﺮ
 ﻣﺤﻞ زﻧﺪﮔﻲ
 12%(4) 105%(69) روﺳﺘﺎ
 0/28
 81%(001) 0 ﺑﻠﻲ
 ﺑﺴﺘﺮي ﺑﻪ ﻋﻠﺖ زردي
 11%(0/9) 1121%(99/1) ﺧﻴﺮ
 P<0/100
   ﻓﺴﻔﺎت دﻫﻴﺪروژﻧﺎز6ﮔﻠﻮﻛﺰ : DP6G




ﻫﺎي زﻳﺎدي در زﻣﻴﻨﻪ ي ﺷﻴﻮع ﻛﻤﺒﻮد  ﭘﮋوﻫﺶ
 در ﻧﻘﺎط ﻣﺨﺘﻠﻒ دﻧﻴﺎ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ DP6G
آﺳﻴﺎﻳﻲ و ﻣﻨﻄﻘﻪ ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﻣﻴﺰان آن ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻛﺸﻮرﻫﺎي 
در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺷﻴﻮع . ﺟﻨﻮب ﺷﺮﻗﻲ آﺳﻴﺎ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
 درﺻﺪ 0/1اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري در ﻛﺸﻮرﻫﺎ و ﺟﻮاﻣﻊ ﻣﺨﺘﻠﻒ از 
 ﺷﻴﻮع(. 01،11) اﺳﺖ  درﺻﺪ ﻣﺘﻔﺎوت ﮔﺰارش ﺷﺪه05ﺗﺎ 
 درﺻﺪ ﺑﻴﺎن 2 ﺗﺎ 1ﺑﻴﻦ  اﻳﻦ ﻧﻘﺺ در ﻛﺸﻮرﻫﺎي ﺧﺎورﻣﻴﺎﻧﻪ
در اﻳﺮان ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻓﺮاواﻧﻲ ﻣﺘﻔﺎوﺗﻲ را (. 21)ﺷﺪ 
 ﻧﻮزاد ﻣﺘﻮﻟﺪ ﺷﺪه در ﺷﻬﺮ ﺗﻬﺮان 0002 ﺑﻪ ازاي ﻫﺮ 0/5ز ا
(. 6)اﻧﺪ   درﺻﺪ در اﻳﺮاﻧﺸﻬﺮ ﮔﺰارش ﻛﺮده42/5ﺗﺎ 
 DP6Gﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﻓﺮاواﻧﻲ ﻛﻤﺒﻮد آﻧﺰﻳﻢ 
   درﺻﺪ 2/3در ﻧﻮزادان ﺗﺎزه ﻣﺘﻮﻟﺪ ﺷﺪه در ﺷﻬﺮﻛﺮد 
اﻳﻦ ﻣﻮرد ﻧﺰدﻳﻚ ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ در . ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
 روزه اﻧﺠﺎم ﺷﺪ 3-5 ﻧﻮزاد 1051روي ﺷﻬﺮ اﺻﻔﻬﺎن ﺑﺮ 
در (. 01) درﺻﺪ ﺑﻮد 3/2در آن ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﻴﻮع ﺑﻴﻤﺎري 
ﻫﻤﻴﻦ راﺳﺘﺎ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي در ﭘﺎﻛﺴﺘﺎن ﻧﻴﺰ ﺷﻴﻮع ﺑﻴﻤﺎري 
ﮔﺰارش ﺷﺪ، اﻣﺎ ﺷﻴﻮع ﺑﻴﻤﺎري ( 31) درﺻﺪ 3/71 ﺗﺎ 1/70
اﻳﻦ (. 41)ﺑﺎﻻﺗﺮ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﺑﻮد   درﺻﺪ و6/9در ﺗﺮﻛﻴﻪ 
 ﺣﺎﻛﻲ از DP6Gﻤﺒﻮد آﻧﺰﻳﻢ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﺨﺘﻠﻒ در زﻣﻴﻨﻪ ﻛ
  واﺑﺴﺘﮕﻲ ﻧﮋادي و ﻳﺎ ﻗﻮﻣﻲ در اﺑﺘﻼ ﺑﻪ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري 
در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﻴﻦ ﻣﺤﻞ . ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
و ﻛﻤﺒﻮد آﻧﺰﻳﻢ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ ﻛﻪ ( روﺳﺘﺎ-ﺷﻬﺮ)ﺳﻜﻮﻧﺖ 
دﻟﻴﻞ آن را ﻣﻲ ﺗﻮان ﻋﺪم ﺗﻔﺎوت ﻧﮋادي و ﻗﻮﻣﻲ ﻗﺎﺑﻞ 
ﺗﻮﺟﻪ در ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻫﺎي ﺷﻬﺮي و روﺳﺘﺎﻳﻲ ﻳﻚ اﺳﺘﺎن 
  .اﻧﺴﺖد
ﺑﻪ دﻟﻴﻞ اﻳﻨﻜﻪ ﻛﻤﺒﻮد آﻧﺰﻳﻢ در ﻧﻮزادان ﻧﺎرس 
ﻣﺸﻜﻼت ﺑﻴﺸﺘﺮي را در ﭘﻲ ﺧﻮاﻫﺪ داﺷﺖ ﺑﺮرﺳﻲ آن در 
در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ي ﺣﺎﺿﺮ . اﻳﻦ ﻧﻮزادان ﺿﺮوري ﺗﺮ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
  ﻛﻤﺒﻮد آﻧﺰﻳﻢ در ﻧﻮزادان ﭘﺮه ﺗﺮم و ﺗﺮم اﺧﺘﻼف 
ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﺎ ﻫﻢ ﻧﺪاﺷﺖ و اﻳﻦ ﻣﻮرد ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﻛﻪ در 
  (.51)د ﻫﻤﺨﻮاﻧﻲ داﺷﺖ ﺗﻬﺮان اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﺑﻮ
 در زﻣﻴﻨﻪ ي ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ ﺟﻨﺴﻴﺖ و ﻛﻤﺒﻮد آﻧﺰﻳﻢ
  ﭼﻨﺪ ﻛﻪ ﺷﻴﻮع ﻫﺮ. ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﻪ دﺳﺖ ﻧﻴﺎﻣﺪ ، راﺑﻄﻪDP6G
  
 در ﻧﻮزادان دﺧﺘﺮ ﺗﺎزه ﻣﺘﻮﻟﺪ ﺷﺪه ﻛﻤﻲ DP6Gﻛﻤﺒﻮد 
در ﻫﻤﻴﻦ راﺑﻄﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﻛﻪ . ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﻧﻮزادان ﭘﺴﺮ ﺑﻮد
ﻧﻴﺰ ارﺗﺒﺎط .  در رﻓﺴﻨﺠﺎن اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﻧﻮزاد8101ﺑﺮ روي 
( 61)ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﻴﻦ ﺟﻨﺴﻴﺖ و ﻛﻤﺒﻮد آﻧﺰﻳﻢ ﻳﺎﻓﺖ ﻧﺸﺪ 
اﻳﻦ در ﺣﺎﻟﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﻛﻪ در اﺻﻔﻬﺎن 
 ﮔﺰارش ﺷﺪ 1 ﺑﻪ 3اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﻧﺴﺒﺖ اﺑﺘﻼي ﭘﺴﺮ ﺑﻪ دﺧﺘﺮ 
در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﻛﻪ در آﻣﻞ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﻧﺴﺒﺖ اﺑﺘﻼي (. 01)
در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺸﺎﺑﻪ دﻳﮕﺮ (. 71) ﺑﻮد 1 ﺑﻪ 01ﭘﺴﺮ ﺑﻪ دﺧﺘﺮ 
ﻴﺰ ﺷﻴﻮع ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺎ ﺟﻨﺴﻴﺖ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﻲ داري داﺷﺘﻪ و ﻧ
ﻛﻪ ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ي  (11،81)در ﭘﺴﺮان ﺑﻴﺸﺘﺮ دﻳﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ 
اﺑﺘﻼي ﺑﺎﻻي ﺟﻨﺲ ﻣﻮﻧﺚ در . ﺣﺎﺿﺮ ﻫﻤﺨﻮاﻧﻲ ﻧﺪارد
ﺑﻌﻀﻲ از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت از ﺟﻤﻠﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ي ﺣﺎﺿﺮ، ﻃﺒﻖ ﻓﺮﺿﻴﻪ 
ﻟﻴﻮن ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﻏﻴﺮ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﺗﺼﺎدﻓﻲ ﻳﻜﻲ از دو 
 ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ در زﻧﺎن ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮت ﻛﻪ ﻧﺴﺒﺖ Xﻛﺮوﻣﻮزوم 
زﻳﺎدي ﺳﻠﻮل ﺑﺎ ﻛﻤﺒﻮد آﻧﺰﻳﻢ دارﻧﺪ ﻋﻼﺋﻤﻲ ﺷﺒﻴﻪ ﺑﻪ اﻓﺮاد 
و در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ي ( 4)ﻛﻨﺪ ﻣﺬﻛﺮ ﻫﻤﻮزﻳﮕﻮت ﺑﺮوز ﻣﻲ
ﭼﻪ ﻣﺒﺘﻼﻳﺎن ﻣﻮﻧﺚ اﻧﺪﻛﻲ ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﻣﺬﻛﺮ  ﺣﺎﺿﺮ ﻧﻴﺰ اﮔﺮ
ﺑﻮدﻧﺪ، اﻣﺎ ﺗﻌﺪاد ﻣﻮارد ﺑﺴﺘﺮي در ﺟﻨﺲ ﻣﺬﻛﺮ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮد 
ﻛﻪ اﻛﺜﺮ اﻓﺮاد ﻣﻮﻧﺚ ﺑﺪون و ﺑﻴﺎﻧﮕﺮ اﻳﻦ ﻣﻮﺿﻮع اﺳﺖ 
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ اﻳﻦ ﻧﻜﺘﻪ را ﻫﻢ ﻧﺒﺎﻳﺪ ﻧﺎدﻳﺪه . ﻋﻼﻣﺖ ﺑﻮدﻧﺪ
ﮔﺮﻓﺖ ﻛﻪ ﻧﻮزادان ﻣﻮﻧﺚ ﻣﺘﻮﻟﺪ ﺷﺪه ﻛﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري 
 ﻫﺴﺘﻨﺪ ﺑﻪ اﺣﺘﻤﺎل زﻳﺎد داراي ﭘﺪران ﺑﻴﻤﺎر DP6Gﻛﻤﺒﻮد 
ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ و اﻳﻦ ﻣﻄﻠﺐ ﺑﻴﺎن ﻣﻲ ﻛﻨﺪ ﻛﻪ ﻗﺒﻼً اﻓﺮاد ﻣﺬﻛﺮ 
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ اﻧﺠﺎم . ده اﻧﺪاز ﺷﻴﻮع ﺑﺎﻻي ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺮﺧﻮردار ﺑﻮ
ازدواج ﻫﺎي ﻓﺎﻣﻴﻠﻲ ﻛﻪ در ﻣﻨﻄﻘﻪ ﺟﻐﺮاﻓﻴﺎﻳﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ 
زﻳﺎد اﺳﺖ ﻧﻴﺰ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﻣﻮﺗﺎﺳﻴﻮن ﻫﺎي ژﻧﻲ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻴﺰان 
اﻳﻦ اﺣﺘﻤﺎل وﺟﻮد دارد ﻛﻪ . ﺑﺮوز اﻳﻦ ﻧﻘﺺ را اﻓﺰاﻳﺶ دﻫﺪ
 رخ داده DP6Gﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻛﺎﻣﻞ در ﻣﻮﺗﺎﺳﻴﻮن ﻫﺎي 
 ژﻧﻮﺗﻴﭗ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎﺷﺪ و ﻃﺒﻖ ﻧﻈﺮ ﻣﺸﺎور ژﻧﺘﻴﻚ ﺑﺮرﺳﻲ
ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﭘﺎﺳﺨﻲ ﺑﺮاي اﻳﻦ ﻣﻮرد ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﻣﺘﺄﺳﻔﺎﻧﻪ ﺑﻪ 
دﻟﻴﻞ ﻣﺸﻜﻼت ﻣﺎﻟﻲ و ﻛﻤﺒﻮد اﻣﻜﺎﻧﺎت، ﺑﺮرﺳﻲ اﻳﻦ ﻣﻮرد 
  .در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ اﻣﻜﺎن ﭘﺬﻳﺮ ﻧﺒﻮد
  ﻮدـــﻠﻲ و ﻛﻤﺒـــدر ﺑﺮرﺳﻲ ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻓﺎﻣﻴ
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وﺟﻮد ﺑﻴﻤﺎري ( %0/7) ﻧﻔﺮ 9، ﻃﺒﻖ ﮔﻔﺘﻪ واﻟﺪﻳﻦ، DP6G
ر ﻓﺎﻣﻴﻞ ﺧﻮد ذﻛﺮ ﻛﺮدﻧﺪ، اﻣﺎ ﻓﺮزﻧﺪان اﻳﻦ ﻓﺎوﻳﺴﻢ را د
اﻓﺮاد ﻫﻴﭻ ﻛﺪام ﻛﻤﺒﻮد آﻧﺰﻳﻢ ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ از ﻃﺮﻓﻲ واﻟﺪﻳﻦ 
ﻧﻮزادان ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻛﻤﺒﻮد آﻧﺰﻳﻢ ﻫﻴﭻ ﻛﺪام ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺑﻴﻤﺎري را 
اﻳﻦ ﻣﻮرد ﺑﺎ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﻛﻪ . در ﻓﺎﻣﻴﻞ ذﻛﺮ ﻧﻜﺮدﻧﺪ
ﺷﺎﻳﺪ (. 61)در رﻓﺴﻨﺠﺎن اﻧﺠﺎم ﺷﺪ، ﻫﻤﺨﻮاﻧﻲ داﺷﺖ 
م آﮔﺎﻫﻲ واﻟﺪﻳﻦ از ﺑﻴﻤﺎري و ﻋﻼﻳﻢ دﻟﻴﻞ اﻳﻦ ﻣﻄﻠﺐ ﻋﺪ
در اﻛﺜﺮ اﻓﺮاد  DP6G آن ﺑﺎﺷﺪ، ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻛﻤﺒﻮد آﻧﺰﻳﻢ
  .ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪﺑﺪون ﻋﻼﻣﺖ ( ﻋﻤﺪﺗﺎً اﻓﺮاد ﻣﻮﻧﺚ)
ي ﺣﺎﺿﺮ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﻴﻦ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
و ﺑﺴﺘﺮي ﺷﺪن ﺑﻪ ﻋﻠﺖ زردي  DP6Gﻛﻤﺒﻮد آﻧﺰﻳﻢ 
وﺟﻮد داﺷﺖ، ﺑﻪ ﻃﻮري ﻛﻪ ﻫﻤﻪ ﻧﻮزادان ﺑﺎ ﻧﻘﺺ آﻧﺰﻳﻢ ﺑﻪ 
اﻳﻦ ﻣﻮرد ﻛﺎﻣﻼً ﻣﺸﺎﺑﻪ . ي ﻧﻴﺰ ﺑﺴﺘﺮي ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪﻋﻠﺖ زرد
در آن . ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ي ﺣﺎﺟﻲ اﺑﺮاﻫﻴﻢ و ﻫﻤﻜﺎران ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﻴﺰ در ﺗﻤﺎم ﻣﻮارد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻛﻤﺒﻮد آﻧﺰﻳﻢ اﻓﺰاﻳﺶ 
ﺑﻴﻠﻲ روﺑﻴﻦ ﺧﻮن و ﺑﺮوز زردي در ﻫﻔﺘﻪ اول رخ داده ﺑﻮد 
و اوج ﺑﺮوز زردي در روزﻫﺎي دوم و ﺳﻮم ﺑﻮد، در ﺣﺎﻟﻲ 
ان ﺑﺎ ﺳﻄﺢ ﻃﺒﻴﻌﻲ آﻧﺰﻳﻢ، زردي ﭘﺲ از روز ﻛﻪ در ﻧﻮزاد
در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت دﻳﮕﺮ ﻧﻴﺰ ﺳﻄﻮح (. 81)ﺳﻮم ﻇﺎﻫﺮ ﺷﺪه ﺑﻮد 
 ﺑﻪ ﻃﻮر  ﻧﻮزادان ﺑﺎ ﻧﻘﺺ آﻧﺰﻳﻤﻲﺑﻴﻠﻲ روﺑﻴﻦ ﺧﻮن
اﻳﻦ (. 51،91)داري ﺑﺎﻻﺗﺮ از ﻧﻮزادان ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻮد  ﻣﻌﻨﻲ
 ارﺗﺒﺎط DP6Gﻣﻄﻠﺐ ﻛﻪ ﻣﻴﺎن زردي و ﻛﻤﺒﻮد آﻧﺰﻳﻢ 
 در زﻣﻴﻨﻪ ﻛﻤﺒﻮد ﻮزادانوﺟﻮد دارد ﺿﺮورت ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي ﻧ
ﭼﻮن در ﻣﻮارد اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﻛﻤﺒﻮد آﻧﺰﻳﻢ، . ﻣﻲ رﺳﺎﻧﺪآﻧﺰﻳﻢ را 
ﻫﻴﭙﺮﺑﻴﻠﻲ روﺑﻴﻨﻤﻲ ﻧﻮزادي ﺷﺪﻳﺪﺗﺮ اﺳﺖ و ﺑﻪ دﻧﺒﺎل آن 
 از آﻧﺠﺎ .ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻋﻮارض ﺟﺒﺮان ﻧﺎﭘﺬﻳﺮي رخ دﻫﺪ
 درﺻﺪ از ﻧﻮزادان ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻛﻤﺒﻮد 26ﻛﻪ در اﻳﻦ ﺑﺮرﺳﻲ 
ﻟﺬا  ، ﺑﻪ ﻋﻠﺖ زردي در ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺑﺴﺘﺮي ﺷﺪﻧﺪDP6G
ﺗﻮﺻﻴﻪ ﻣﻲ ﺷﻮد در ﻛﻠﻴﻪ ﻧﻮزادان داراي زردي، آزﻣﺎﻳﺶ 
  ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻜﻲ از ﻋﻠﻞ ﺑﺮوز اﻳﻜﺘﺮDP6Gﻛﻴﻔﻲ ﻛﻤﺒﻮد 
  . در ﻧﻮزادان ﺑﺪو ﺗﻮﻟﺪ اﻧﺠﺎم ﮔﻴﺮد( retcI)
  
 :ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي
 در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ DP6Gاﮔﺮﭼﻪ ﻣﻴﺰان ﻓﺮاواﻧﻲ ﻛﻤﺒﻮد 
اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﺎﻳﺮ ﺷﻬﺮﻫﺎي اﻳﺮان ﻛﻤﺘﺮ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 
ﻪ درﺻﺪ ﺑﺎﻻي ﺑﺴﺘﺮي ﺷﺪن ﻧﻮزادان ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ وﻟﻲ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑ
  و ﺧﻄﺮاﺗﻲ ﻛﻪ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﻫﻤﻮﻟﻴﺘﻴﻚ   DP6Gﻛﻤﺒﻮد
و ﻧﻈﺮ ﺑﻪ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ در آﻳﻨﺪه ﺑﺮاي ﺑﻴﻤﺎران اﻳﺠﺎد ﻛﻨﺪ 
ارزان و ﺣﺴﺎس ﺑﻮدن ﺗﺴﺖ ﻓﻠﻮرﺳﻨﺖ ﻟﻜﻪ اي ﻣﻲ ﺗﻮان از 
اﻳﻦ ﺗﺴﺖ ﺟﻬﺖ ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي ﻧﻮزادان ﺗﺎزه ﻣﺘﻮﻟﺪ ﺷﺪه ﻣﺒﺘﻼ 
، ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي از ﻋﻮارض DP6Gﺑﻪ ﻛﻤﺒﻮد آﻧﺰﻳﻢ 
در اﻧﺘﻬﺎ ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﻣﻲ ﺷﻮد . ﺧﻄﺮﻧﺎك ﺑﻌﺪي اﺳﺘﻔﺎده ﻛﺮد
 ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﻌﺪي ﺑﺎ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻦ ﻧﻘﺶ ازدواج ﻫﺎي
ﻓﺎﻣﻴﻠﻲ و ﻣﺼﺮف ﺑﺎﻗﻼ در ﻣﻴﺰان ﺑﺮوز اﻳﻦ ﻧﻘﺺ، اﻧﺠﺎم 
  .ﺷﻮد
  
  :ﺗﺸﻜﺮ و ﻗﺪرداﻧﻲ
در ﭘﺎﻳﺎن ﺑﺮ ﺧﻮد ﻻزم ﻣﻲ داﻧﻴﻢ از ﻣﻌﺎوﻧﺖ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت 
 ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮد ﻛﻪ ﻫﺰﻳﻨﻪ ﻫﺎي ﻣﺎﻟﻲ و ﻓﻨﺎوري داﻧﺸﮕﺎه
 را ﺗﺄﻣﻴﻦ ﻧﻤﻮدﻧﺪ، واﺣﺪ ﭘﮋوﻫﺶ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن 429ﻃﺮح ﺑﺎ ﻛﺪ 
ﻫﺎﺟﺮ و ﻛﻠﻴﻪ ﭘﺮﺳﻨﻞ ﻛﻪ در اﻧﺠﺎم اﻳﻦ ﻃﺮح ﺑﺎ ﻣﺎ ﻫﻤﻜﺎري 
  .ﻣﻲ ﮔﺮددﻛﺮدﻧﺪ، ﺗﻘﺪﻳﺮ و ﺗﺸﻜﺮ 
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Background and aims: Glucose-6-phosphate dehydrogenase (G6PD) is the first enzyme in the 
route of pentose phosphate metabolism. This route fulfills an effective role in removing oxidant 
metabolites. Deficiency of this enzyme causes decline in energy regeneration of red blood cells 
and hemolysis. In this study, application of fluorescence staining method in diagnosing the 
frequency of G6PD deficiency in newborn infants was examined.  
Methods: In this descriptive cross-sectional study, serum samples from 1240 newborn infants’ 
cord were obtained, and activity of G6PD enzyme was measured by means of Fluorescence 
staining method. Demographic data including place of living, gender, and history of G6PD 
deficiency in family ichtems related hospitalization were recorded. The data were analyzed by 
SPSS15 software and chi-square test. 
Results: From 1240 under study samples, 29 (2.3%) suffered from G6PD deficiency, among 
whom 3 (10.9%) had severe deficiency and 26 (89.7%) had mild to moderate deficiency. 
Among the variables under study, only icterus-related hospitalization had a significant 
association with G6PD deficiency (P<0.001).  
Conclusion: Considering the high percentage of hospitalization of infants with G6PD 
deficiency, the potential risks of this hemolytic disease in the future for the patients, and low 
cost of fluorescent spot test, it is recommended to use this test to screen newborn infants. 
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